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РЕЗЮМЕ 
Сахарный диабет (СД) – одно из тяжелых и прогрессирующих эндокринных заболеваний в детском возрасте. СД I 

типа наиболее частая форма этой патологии у детей и подростков, в основе которого лежит аутоиммунный процесс, 
приводящий к постепенному поражению и гибели β клеток поджелудочной железы. По ходу прогрессирования заболевания, 
СД имеет много серьёзных осложнений, главным из которых является дисфункция и поражение центральной нервной 
системы (ЦНС). Среди ведущих причин нарушения функции ЦНС при СД выделяют: сосудистые, метаболические, 
нейродегенеративные и воспалительные причины. Основным клиническим проявлением дисфункции СД в педиатрической 
практике являются когнитивные нарушения, которые характеризуются нарушением памяти и снижением 
интеллектуальной функции. Несмотря на достигнутые успехи при лечении СД, профилактика и диагностика нарушения ЦНС 
при данной патологии остается актуальным направлением в эндокринологической практике, особенно среди детей и 
подростков. 

Ключевые слова: сахарный диабет, дисфункция центральной нервной системы, когнитивные 

нарушения, профилактика, дети и подростки 

TYPE 1 DIABETES MELLITUS IN PEDIATRIC PRACTICE AND DAMAGE TO THE 

CENTRAL NERVOUS SYSTEM 

Bykov Yu. V. 

Stavropol State Medical University 

SUMMARY 
Diabetes mellitus (DM) is one of severe and progressive endocrine system diseases that occur in childhood. Type 1 DM, the 

form most commonly seen in children and adolescents, develops as an autoimmune process that gradually inflicts damage and 
causes death of pancreatic β cells. During its course MD gives rise to a number of severe complications, the most significant of 
which is the dysfunction and damage of the central nervous system (CNS). The leading causes of CNS damage in DM can be 
subdivided into vascular, metabolic, neurodegenerative and inflammatory. The main clinical presentation of DM in pediatric practice is 
cognitive impairment, characterized by a decline in memory and intellectual function. Despite the success that have been 
achieved in the MD treatment field, prevention and detection of CNS function impairment occurring in this disease remains an 
important direction for research in the endocrine practice, especially when treating children and adolescents. 
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Сахарный диабет (СД) – это хроническое, про- 

грессирующее, эндокринное, неинфекционное за- 

болевание, в результате которого происходит хро- 

ническое разрушение инсулин-продуцирующих 

клеток (β клеток поджелудочной железы) [1]. Не 

взывает сомнения тот факт, что на данный момент 

данная эндокринопатия является глобальной про- 

блемой здравоохранения по всему миру, которая 

уже приобрела размеры эпидемии [2]. Согласно 

последним научным данным, в последнее десяти- 

летие распространенность СД во всем мире су- 

щественно увеличилась [3], так согласно «Между- 

народной Федерации СД» количество больных с 

данной патологией в мире в 2019 году оценивалось в 

463 миллиона человек, а к 2030 году оно может 

увеличься до 578 миллионов, а к 2045 году - до 700 

миллионов [4]. 

Сегодня Всемирная организация Здравоох- 

ранения (ВОЗ) определяет СД как хроническое 

метаболическое заболевание, вызванное наслед- 

ственным и/или приобретенным дефицитом вы- 

работки инсулина поджелудочной железой или 

неэффективностью вырабатываемого инсулина [5]. 

Наиболее распространенными формами это- го 

заболевания являются СД I типа, при котором 

возникает абсолютный дефицит инсулина вслед- 
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ствие разрушения β-клеток поджелудочной железы 

(данный тип СД особенно типичен для детского и 

подросткового возраста) и СД II типа (на который 

приходится> 85% случаев всех заболевших, как 

правило, среди взрослого населения), при котором 

инсулинорезистентность приводит к выраженной 

гипергликемии [6]. Показано, что среди многих 

хронических заболеваний, именно СД является 

одним из частых хронических и тяжелых заболе- 

ваний, являясь одной из основных причин заболе- 

ваемости и смертности во всем мире [7]. 

Несмотря на то, что при диагностике и лечении СД в 

последние десятилетия достигнуты опреде- 

ленные успехи, возникновения разнообразных 

коморбидных осложнений по ходу развития дан- 

ного заболевания, сегодня является актуальной и 

часто неразрешенной клинической проблемой [8]. 

Не вызывает сомнения тот факт, что наличие ос- 

ложнений и коморбидной патологии при СД имеет 

весьма негативные последствия, приводя к резкому 

ухудшению как качества, так и продолжительности 

жизни у таких пациентов [9]. Среди основных ко- 

морбидных осложнений при данном заболевании 

следует особо отметить: поражение центральной 

нервной системы (ЦНС) и периферической нерв- 

ной системы (ПНС), патологию сердечно-сосуди- 

стой системы (ССС) (особенно развитие ишемиче- 

ской болезни сердца и периферическая сосудистая 

недостаточность), осложнения со стороны почек и 

зрения [4; 9]. 

Поражения центральной и периферической 

нервной системы при сахарном диабете 

На данный момент уже точно доказано, что СД 

значительно усиливает дисфункцию как ЦНС, так 

ПНС, что увеличивает риск развития неврологиче- 

ских и психических заболеваний по ходу течения 

этой патологии [10]. Обширные данные недавних 

клинических и экспериментальных исследований 

показывают, что длительные гипергликемические 

состояния, приводят к прогрессирующему наруше- 

нию нейрональной функции в головном мозге при 

СД [11], что связывают с массивными с микро- и 

макрососудистыми осложнениями в ЦНС при СД 

[12]. В результате чего основной коморбидной па- 

тологией ЦНС при данной патологии может быть: 

сосудистая деменция, острое нарушение мозгово- го 

кровообращения (ОНМК) [13] и эпилепсия [14], что 

приводит к увеличению преждевременной ле- 

тальности. С другой стороны, диабетическая энце- 

фалопатия, важное нейрокогнитивное осложнение 

СД, которое увеличивает снижение когнитивных 

функций, ускорения развития болезни Альцгейме- 

ра и других форм деменции [12]. Данные комор- 

бидные осложнения вызванных СД со стороны 

ЦНС могут включать структурные изменения или 

атрофию головного мозга, а также изменения элек- 

трофизиологических свойств, которые в конечном 

итоге и приводят к выраженному снижению ког- 

нитивных функций у таких пациентов [10]. Хотя 

влияние СД на сенсомоторные области недоста- 

точно изучено, осложнения со стороны ПНС при 

данном заболевании, также хорошо известны [12]. 

Для СД характерно частое возникновение микро- 

сосудистой патологии в ПНС [12]. 

Ведущие причины неврологической коморбид- 

ности и дисфункции при сахарном диабете 

Сосудистые причины. Сосудистые осложне- ния 

являются ведущей причиной коморбидности и 

летальности пациентов с СД [5]. Показано, что 

связанные с этой патологией микрососудистые 

осложнения поражают не только головной мозг и 

периферические нервные стволы, но и сосудистую 

сеть сетчатки и почек [12]. Сосудистые изменения 

происходят из хронического гипергликемического 

состояния, которое может поражать как крупные, 

так и мелкие кровеносные сосуды, что вызывает 

макро- и микроангиопатию [15]. 

Метаболические причины. Метаболические 

изменения являются одним из центральных ме- 

ханизмов, опосредующих функциональные изме- 

нения мозга головного, связанные с гипогликеми- 

ческими состояниями на фоне СД [16]. Доказано, 

что острая, хроническая и/или рецидивирующая 

гипогликемия активирует несколько метаболиче- 

ских путей, что увеличивает потребление альтер- 

нативных субстратов, таких как кетоновые тела, 

гликоген и монокарбоксилаты, что усиливает дис- 

функцию работы ЦНС при СД [16]. 

Нейродегенеративные причины. Найдены об- щие 

нейродегенративные пути в развитии демен- ции и 

СД, за счет усиления окислительного стрес- са, 

митохондриальной дисфункции и воспаления, 

которые наблюдаются при этих нарушениях [17]. В 

данном случае «диабетический мозг» (с контро- 

лируемой или неконтролируемой гипергликеми- 

ей) демонстрирует повреждение нервных клеток с 

широким профилем микро- и макроструктурных 

изменений, ведущих к нейродегенерации и про- 

грессирующей когнитивной дисфункции [5]. 

Воспалительные причины. Известно, что ин- 

сулинорезистентность и СД тесно связаны с хро- 

ническим воспалением [5]. В экспериментах на 

животных показано, что противовоспалительные 

цитокины, например, ФНО-α, сверхэкспрессиру- 

ются в жировой ткани животных с ожирением, что 

объясняет связь между ожирением, СД и хрониче- 

ским воспалением [5]. 

Особенности развития и течения СД у детей СД I 

типа становится все более серьезной про- 

блемой среди детей и подростков в связи с резким 

ростом заболеваемости данной патологии в этой 

возрастной группе [18]. Например, согласно по- 

следним статистическим данным «Международной 

федерации диабета», СД I типа поражает примерно 
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500 000 детей в возрасте до 15 лет по всему миру, 

при этом ежегодный рост заболеваемости увеличи- 

вается приблизительно на 3% [19]. Ведущая науч- 

ная теория на сегодняшний день заключается в том, 

что СД I типа - это в первую очередь аутоиммунное 

заболевание, которое характеризуется медленно 

прогрессирующей деструкцией β-клеток поджелу- 

дочной железы, которая в течение нескольких лет к 

снижению секреции инсулина и развитию клини- 

чески выраженного инсулинозависимого СД [20]. 

Участие иммунной системы в развитии данного 

заболевания известно уже на протяжении многих 

лет, о чем свидетельствует обнаружение антител 

(АТ), распознающих компоненты β-клеток подже- 

лудочной железы и инсулин в крови больных де- 

тей еще за несколько лет до развития клинической 

стадии СД I типа [20]. Показано, что выработка 

специфических АТ к β-клеткам на доклиническом 

этапе происходит, когда погибает не менее 80–90% 

из общего числа β-клеток [21]. В наших недавних 

работах, было показано, что наиболее высокие ти- 

тры АТ к инсулиновым рецепторам у детей с СД I 

типа были обнаружены именно на стадии дебюта 

заболевания [22], а увеличение АТ к NMDA рецеп- 

торам и дофаминовым рецепторам у детей с хро- 

ническим течением СД I типа выявлялось на фоне 

диабетического кетоацидоза (ДКА) [23]. 
Множественные типы иммунных клеток вно- 
сят вклад в патогенез СД I типа, вовлекая как врож- 

денные, так и адаптивные иммунные механизмы, 

что приводит к увеличению аутореактивных и 

антигенспецифических Т- и В-лимфоцитов, что 

провоцирует воспаление островков поджелудоч- 

ной железы и вызывает инсулит [21]. Однако не- 

смотря на интенсивные исследования в области 

СД I типа в педиатрической практике, начальные 

сигналы, запускающие аутоиммунные реакции, 

внутриклеточные медиаторы, которые приводят к 

разрушению β-клеток, остаются еще плохо изучен- 

ными, что препятствует развитию эффективных 

профилактических и терапевтических стратегии при 

данном заболевании [24]. 

Особенности поражения нервной системы у 

детей больных сахарным диабетом I типа 

Показано, что постоянно увеличивающаяся 

заболеваемость СД I типа, особенно среди детей 

раннего возраста, приводит к увеличению числа 

острых осложнений этого заболевания, в пер- вую 

очередь за счет дисфункции ЦНС [25]. Так, по 

данным «Международного общества педиатрии и 

подросткового СД», именно ДКА является наибо- 

лее частым из острых осложнений СД I типа у детей и 

подростков [26]. Частота развития ДКА на фоне СД 

варьирует в широких пределах и составляет от 

12,8% до 80% [25]. На сегодняшний день хорошо 

доказано, что ДКА не только повышает риск отека 

головного мозга и развития когнитивных наруше- 
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ний, но и является частой причиной летальности 

среди детей и подростков на фоне СД I типа [27]. 

С другой стороны, современные исследования 

показывают, что на фоне развития СД I у детей по- 

ражается большая часть структур ЦНС, включая 

различные области серого и белого вещества, по 

сравнению со здоровыми людьми, что может быть 

ведущей причиной возникновения мозговой дис- 

функции с выраженными когнитивными наруше- 

ниями у данного контингента больных [28]. Ког- 

нитивные изменения в педиатрической практике 

на фоне данного заболевания включают в первую 

очередь нарушения памяти, внимания и успевае- 

мости, и являются одними из наиболее серьезных 

нарушений дисфункции ЦНС, наблюдаемых у де- 

тей с СД [29]. 

Среди других важных аспектов, которые сле- дует 

учитывать, является связь гликемического 

контроля и структурных изменений в ЦНС у де- 

тей и подростков с СД [28]. Сегодня все больше 

данных приводится в подтверждении того, что ча- 

стые, плохо контролируемые гипергликемические 

изменения, напрямую связаны со структурными 

изменениями в головном мозге детей и подростков 

больных СД I типа [28]. Есть данные [30], что хро- 

ническая гипергликемия у детей с СД I типа уве- 

личивают риск как когнитивной дисфункции, так и 

микроструктурных изменений в трактах белого 

вещества головного мозга. 

Ранние проявления дисфункции ЦНС у детей на 

фоне СД I типа 

Было отмечено, что уже первые эпизоды ДКА на 

фоне дебюта СД I типа были связаны с воз- 

никновением долгосрочных и неблагоприятных 

когнитивных эффектов у детей и подростков [31]. 

Родители и медработники сообщали о возникнове- 

нии проблем с обучением и плохой концентрацией у 

детей после первых эпизодов ДКА (эти эффекты 

особенно заметны у тех детей, кто заболевает СД в 

раннем возрасте, до 6-7 лет [30]), что в последую- 

щем приводило к нарастающему снижению функ- 

ции памяти у детей при хронофикации процесса 

[32]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

На протяжении почти 100 лет пациенты с СД I типа 

получали «паллиативное» лечение инсулином, при 

этом многие пациенты имеют долгую жизнь с 

достаточно хорошим качеством, но даже при со- 

временном лечении это заболевание по-прежнему 

вызывает серьезные осложнения и увеличивает 

смертность. Раннее выявление, обследование и ле- 

чение детей с СД важны для предотвращения дол- 

госрочных осложнений этого заболевания. Подход к 

профилактике СД I типа может представлять со- 

бой жизнеспособную альтернативу реальной ин- 

сулинотерапии путем блокирования аутоиммун- 
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ного ответа, пока масса β-клеток все еще остается 

достаточной [21]. По этой причине в последние 

несколько десятилетий профилактические иссле- 

дования начали сосредотачиваться на пациентах с 

риском развития СД, у которых аутоиммунный 

процесс продолжается, но масса β-клеток все еще 

сохраняется [21]. 

Дети с СД (любого типа) подвержены повы- 

шенному риску возникновения многих осложне- 

ний со стороны основных систем жизнедеятель- 

ности. Из ведущих долгосрочных осложнений при 

СД следует выделить осложнения со стороны 

когнитивной функции, задержка роста и полового 

созревания, инфекционные и сердечно-сосудистые 

осложнения (особенно микрососудистые осложне- 

ния) [33]. В последнее время в развитии как самого 

СД, так и его осложнений большое внимание уде- 

ляется хронобиологической теории, а также вовле- 

чении в развитие этого патологического состояния 

пинеальной железы (эпифиза) [34]. 

Несмотря на перспективные разработки в про- 

филактике и диагностике СД (в том числе и при 

нарушении работы ЦНС), основные научные раз- 

работки на сегодняшний день, ведутся в основном 

среди взрослого населения. Что же касается данной 

проблематики по СД среди больных детей, науч- 

ных работ в этом направлении гораздо меньше, что 

можно объяснить узкой клинической спецификой 

течения СД в детском возрасте (особенно СД I 

типа). Таким образом, можно сделать вывод, что по 

проблематики профилактики и диагностики нару- 

шения ЦНС у детей больных СД, сегодня остается 

больше вопросов, чем ответов, что является акту- 

альным направлением для дальнейшего изучения в 

этой области. 
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